INTRODUCTION
Anorectal and perineal pain has been described in association with different pathologies that are usually easy to recognize, including hemorrhoids, fistula, fissures, perianal sepsis and carcinomas. But perianal pain can also be present in some cases where an organic cause cannot be found, and its pathophysiology remains uncertain. Proctalgia fugax had been traditionally included amongst other functional disorders that produce anorectal and perineal pain without recognizable organic disease, including coccygodynia, levator ani syndrome, vulvodynia, and perineal neuralgia. Although proctalgia fugax was described more than a century ago, its etiology is still unclear. Proctalgia fugax is a benign, self-limited disease characterized by episodes of deep recurrent anorectal pain. Even though nearly 14% of the population may suffer from proctalgia fugax, most patients do not seek medical advice (1) . The diagnosis is based upon its particular clinical pattern and the lack of organic disorders explaining anorectal pain. Many therapies have been used in the management of such cases, often in an empirical way.
There are in fact few papers on proctalgia fugax in the literature, most of them focusing on the study of a particular treatment usually in a short series of patients.
The aim of this study was to prospectively study a group of patients complaining from this pathology, and to treat them according to a pre-established sequential therapy.
MATERIAL AND METHOD
From January 1996 to January 2002 all patients visiting our outpatient clinic because of proctalgia fugax were prospectively included in a specially designed data file. A detailed medical history as well as a perianal and rectal examination were performed for all cases. Anuscopy, rectoscopy and anal endosonography (AUS) were mandatory complementary diagnostic tests.
Criteria for inclusion in our study were: abrupt deep pain limited to the anal canal, with a maximum duration of 30 minutes and at least one episode per month.
Patients with synchronic organic lesions or with a history of surgery in the perianal region were excluded.
After an exhaustive MedLine research a therapeutic protocol was established based on three steps according to the most relevant bibliography (Table I) . Following our protocol patients were offered the next step of treatment when no improvement was obtained with the previous. First step: reassurance about the disease, hip bath, benzodiazepines; second step: sublingual nifedipine 10 mg (or topic 0.1% nitroglycerin ointment if previous hypotension) at the time of episodes. Third step: internal anal sphincterotomy when AUS showed hypertrophy (IAS thicker than 3.5 mm) (2) . The adequacy of the sphincterotomy was assessed by AUS at the first postoperative control.
All patients were asked to complete an analogical visual pain scale (VPS: 0=no pain, 10=worst pain) at the time of the crisis, and to point out the result on a diary.
We defined a remarkable improvement if the number of episodes decreased to a half or the level of pain (according to the VPS) dropped by more than 50%.
The follow-up was planned at 1, 3 and 6 months and yearly thereafter. Patients were contacted by phone in order to learn their current situation.
RESULTS
Fifteen (11 women) patients with a mean age of 46 years (range 36-60) could be included in our study. Average follow-up has been of 4 (range 2-6) years.
Symptoms are shown in table II. The characteristics of pain (Table III) were: nocturnal pain in 73.3% (11 cases) of cases, with VSP reaching an average pain level of 8 (range 6-9). The duration of symptoms was 17 months (range 4-42) on average. The number of crisis was 2 per week (range 1/day -1/month).
AUS showed IAS hypertrophy in 5 patients. After the first step in our sequential treatment, all patients improved (anal pain decreased to a level of 5.4; range 3-8) but just 7 of them fulfilled our criteria of remarkable improvement (anal pain average: 3.4; range 3-4; average number of crisis 1 per week), and 1 patient was cured. According to our protocol, the second step of treatment was offered to 7 patients (5 of them received sublingual nifedipine and the other 2 nitroglycerin ointment). Again, all patients improved (anal pain intensity level dropped to 4; range 2-7; average number of episodes 3 per month), but only three of them satisfying our criteria of remarkable improvement (anal pain average: 3). One patient was free of disease after this second step. As undesirable effects, 1 patient (20%) complained of mild headache and 2 patients (40%) presented facial flushing shortly after the nifedipine pill; such cases did not required to suspend the therapy. None patient under nitroglycerin ointment reported side-effect. In 3 cases with a demonstrated IAS hypertrophy and no improvement in previous steps, an anal internal sphincterotomy was performed. After this third therapy step, one patient improved, with an intensity level of anal pain of 4. The other two cases, healed (Table IV) .
Currently, 4 out of 15 patients are free of symptoms, 8 patients have some mild and sporadic crises (1 in 6 months), and only 3 patients remain complaining of recurrent acute anal pain (1/month). 
DISCUSSION
Proctalgia fugax is a symptomatic, unstable disease with differences in the duration and recurrence of episodes, which makes it hard to include these patients within an homogeneous group. It is a very prevalent disease, but fortunately most patients have sporadic crises (1-2/year or even less) and do not demand medical advice (1) . Patients seen in our outpatient clinic had a mean of 2 episodes per week. In fact, we could not use the number of crisis as an exclusion criterion.
Although the clinical appearance of proctalgia fugax was established almost a century ago, its etiology remains unclear. Moreover, due to a lack of proper studies, the management of these patients is controversial.
Some theories have appeared trying to explain the pathophysiology of proctalgia fugax: alterations in the internal anal sphincter function and its morphology (3) . In fact, a hereditary form with sphincter hypertrophy has been identified of late (4, 5) . Some other cases have been reported in association with irritable bowel syndrome (6) . Uncontrolled serotonine release would result in excessive hypermotility as well as in visceral hypersensitivity (7) . Finally, other theories suggest that proctalgia fugax is caused by pshycological factors (8) .
The diagnosis is based upon clinical manifestations and the absence of an organic origin for pain. Physical examination, rectoscopy, and anuscopy are normal in these patients. Endoanal ultrasonograhy or magnetic resonance imaging scans are usually normal, but sometimes may find an unexpected hypertrophy of the IAS; in such cases an internal anal sphincterotomy (as is the case in the hereditary form) may be of help. Anorectal manometry can demonstrate an increased IAS pressure with paroxysmal inability to relax in some cases (3) .
The differential diagnosis of anorectal pain must include common organic diseases such as hemorrhoids, anal fissure, perineal fistula and sepsis, carcinoma, compression of sacral nerves (8) , and gynecological disease (9) .
Many treatments have been attempted with different success rates: cholinergic drugs (10), calcium antagonists (11), botulinum A toxin (12) , adrenergic drugs (13) such as salbutamol inhalations during episodes, intravenous lidocaine (14) , hip baths (15), topical nitroglycerin oinment (16), biofeedback techniques, anal dilatation, internal lateral sphyncterotomy when IAS hypertrophy is demonstrated (4, 5) , and psychotherapy (17) .
At first glance ours may seem a short series, but in talking about proctalgia fugax it is by no means worthless. Moreover, all of our patients followed the same sequential treatment for at least 2 years. Having in mind the limited number of patients we only could devise a descriptive study, even if we knew that a better study would have been a case-control trial. For this reason we could not calculate statistical significances, and our results cannot be generalized. Healing is not always possible, but symptoms can be partly relieved and the rate of episodes reduced. Almost 50% of patients in our study were satisfied after the first step of treatment; in such cases no further treatment was necessary. We can conclude that one of the most important facts in the management of proctalgia fugax is to reassure patients about the disease, and many of them will learn to cope with their pain and to tolerate it better. In our series, 5 out of 15 (33.3%) patients had IAS hypertrophy on AUS. In 3 of them we carried out a sphincterotomy, which improved symptoms. Thus we advocate (with the limitations entailed by the number of patients) for anal endosonography as a useful tool in proctalgia fugax, first to rule out organic disease and secondly to identify patients with IAS hypertrophy who may benefit from sphincterotomy when conservative therapy fails. 
RESUMEN
Introducción: la proctalgia fugaz (PF) es una patología benigna, autolimitada, caracterizada por dolor anorrectal intenso, a intervalos frecuentes, sin causa orgánica aparente. Su etiología no está clara, a pesar de ser conocida desde hace un siglo y existen pocos artículos publicados sobre esta patología, con escaso núme-ro de pacientes, aplicando tratamientos variados con mayor o menor fortuna. El propósito de este trabajo ha sido estudiar a una serie de pacientes aquejados de esta patología y aplicar a todos ellos un tratamiento de manera secuencial en dependencia de su respuesta al mismo.
Material y métodos: realizamos un estudio descriptivo prospectivo de pacientes aquejados de dolor perianal brusco, < 30 min de duración, sin lesión orgánica concomitante ni intervención previa perianal desde 1996-2002 en nuestro Servicio, sometién-doles a un tratamiento de manera secuencial, basado en 3 escalones terapéuticos (1. información, baños de asiento, tranquilizantes; 2. nifedipino 10 mg sublingual, o nitroglicerina tópica 0,1% en el momento de la crisis; y 3. esfinterotomía lateral interna si hipertrofia del esfínter anal interno y no mejoría con los otros escalones). Definimos mejoría significativa cuando se producía un importante distanciamiento de los episodios (disminución nº crisis a la mitad) y/o disminución del dolor en un 50%.
Resultados: quince pacientes con un seguimiento medio de 4 años. Mediante ecografía endoanal se pudo demostrar la existencia de hipertrofia del esfínter anal interno (EAI) en 5 casos. Tras la aplicación del escalón 1 mejoraron 7 pacientes y curó 1 paciente; con el escalón 2 mejoraron 3 pacientes y 1 curó, y se aplicó el escalón 3 a 3 pacientes que presentaban hipertrofia del EAI mejorando 1 y curando otro paciente.
Conclusión: la curación de la PF no siempre es factible, pero sí es posible aliviar los síntomas, así como su frecuencia. Casi el 50% de los pacientes de nuestra serie mejoró con el escalón 1 del tratamiento. Un tercio de nuestros pacientes presentaban hipertrofia del EAI. La ecografía endoanal ayudará tanto a descartar lesiones orgánicas concomitantes como a diagnosticar una hipertrofia del EAI, que se beneficiaría de una esfinterotomía lateral interna.
Palabras clave: Dolor anal. Proctalgia fugaz. Hipertrofia esfinteriana. Esfinterotomía.
INTRODUCCIÓN
El dolor anorrectal y perineal se ha descrito asociado a variadas enfermedades fácilmente reconocibles como hemorroides, fístulas, fisuras, abscesos, y neoplasias, si bien también puede darse bajo circunstancias en las que no está demostrado un desorden orgánico y cuya fisiopatología es desconocida. La proctalgia fugaz se incluye en un principio dentro de otros desordenes funcionales que causan dolor anorrectal y perineal, sin causa orgánica aparente, como son la coccigodinia, el síndrome del elevador del ano, vulvodinia y la neuralgia perineal. Aunque el término proctalgia fugaz fue introducido hace casi un siglo, su etiología sigue sin estar clara. La proctalgia fugaz es una enfermedad benigna, autolimitada, caracterizada por episodios de dolor anorrectal intenso que ocurre a intervalos frecuentes y que puede llegar a afectar hasta al 14% de la población. Es frecuente que los pacientes que la sufren no consulten al médico (1) . El diagnóstico se fundamenta en sus características clínicas y en la ausencia de otras patologías que puedan ser responsables del dolor. Se han probado con mayor o menor fortuna varios tratamientos, muchos de ellos empíricamente.
Existen pocos artículos publicados en la literatura sobre proctalgia fugaz, con un número escaso de pacientes, aplicando tratamientos variados con mayor o menor éxito.
El propósito de este trabajo ha sido estudiar a una serie de pacientes aquejados de esta patología y aplicar a todos ellos un tratamiento de manera secuencial en dependencia de su respuesta al mismo.
MATERIAL Y MÉTODO
Realizamos un estudio descriptivo prospectivo de los pacientes aquejados de proctalgia fugaz desde enero de 1996 hasta enero de 2002 en nuestro servicio. Las pruebas diagnósticas realizadas a todos ellos fueron: historia clínica, inspección perineal, tacto rectal, anoscopia, rectoscopia y ecografía endoanal.
Los criterios de inclusión para este estudio fueron: dolor de comienzo brusco, de duración menor de 30 min y limitado al canal anal.
Se excluyeron los pacientes que presentaban lesiones orgánicas concomitantes o intervenciones previas perianales.
Para poder realizar una adecuada evaluación, establecimos el número mínimo de crisis en 1 al mes.
Se desarrolló un protocolo terapéutico secuencial acorde a la literatura (búsqueda en Medline de tratamientos empleados por otros autores) basado en 3 escalones de tratamiento (Tabla I) de tal manera que si el paciente no mejoraba, y él así lo solicitaba, se pasaba al siguiente escalón terapéutico: escalón 1: información, baños de asiento, tranquilizantes; escalón 2: nifedipino 10 mg sublingual, o nitroglicerina tópica 0,1% (fórmula magistral de farmacia) en casos de hipotensión, durante las crisis; escalón 3: esfinterotomía lateral interna de la totalidad del EAI, prolongándola unos milímetros proximal a la lí-nea pectínea, comprobándose esta mediante ecografía endoanal en la 1ª revisión en consultas, siempre que existiera hipertrofia de esfínter anal interno (EAI). Se entendió como hipertrofia del EAI un grosor del EAI> 3,5 mm (2).
Tabla I. Tratamiento secuencial

Escalón 1
Informar al paciente de la benignidad del cuadro Baños de asiento Tranquilizantes y relajantes orales Escalón 2 Nifedipino 10 mg sublingual o Nitroglicerina 0,1% tópica, en la crisis
Escalón 3 Esfinterotomía lateral interna EAI
Si el paciente no notaba mejoría a los 3 meses tras la aplicación de un escalón, se pasaba al siguiente.
A todos los pacientes se les pidió cumplimentar la EAV durante las crisis así como marcar el momento de la misma en un calendario.
Se estimó que el paciente había mejorado cuando se producía un importante distanciamiento de los episodios (disminución del número de crisis del 50%) y/o disminución significativa del dolor (disminución del dolor medido mediante EAV del 50%).
El seguimiento fue llevado a cabo en nuestras consultas al mes, a los 3 meses, a los 6 meses y luego anualmente. La situación actual de los enfermos se obtuvo mediante contacto telefónico.
RESULTADOS
El número total de pacientes de este estudio asciende a 15 (11 mujeres, 4 hombres) con un seguimiento medio de 4 años (rango 2-6 años). La media de edad de estos pacientes es de 46 años (36-60).
Los síntomas del cuadro se pueden ver en la tabla II. Las características del dolor (Tabla III) eran: predominio nocturno en el 73,3% (n = 11) con una intensidad media de 8 (rango 6-9), valorada por los pacientes con una escala analógica visual (EAV). La duración media de los síntomas fue de 17 meses (4-42). El número de crisis era de 2/semana (rango 1/día -1/mes). Mediante tacto anal y ecografía endoanal se pudo descubrir en 5 pacientes una hipertrofia del esfínter interno del ano (EAI).
Tabla III. Características del dolor
Tras la aplicación del escalón 1 del tratamiento secuencial se obtuvo mejoría en todos los pacientes (disminución del dolor anal a una intensidad EAV: 5,4 con rango 3-8;) si bien sólo cumplieron los criterios de mejoría significativa 7 de ellos (media dolor anal: 3,4 rango 3-4; Vol. 97. N. °7, 2005 TRATAMIENTO SECUENCIAL PARA LA PROCTALGIA FUGAZ. media nº crisis 1/semana) y resolución del cuadro en 1 de ellos. Se aplicó el escalón 2 del tratamiento a 7 pacientes (a 5 se les administró nifedipino SL y a 2 de ellos nitroglicerina tópica dado que tenían antecedentes de labilidad tensional) mejorando todos ellos (intensidad dolor anal EAV: 4 con rango 2-7; media nº crisis 3/ mes), cumpliendo nuestros criterios de mejoría 3 de ellos (media dolor anal: 3) y resolución del cuadro en 1 paciente. Como efectos indeseables de este escalón terapéutico 1 paciente desarrolló cefalea leve (20%) y 2 pacientes desarrollaron rubor facial (40%) cuando se administró nifedipino, que no requirió de su suspensión, no apareciendo ningún caso de cefalea por nitroglicerina a la concentración usada. Se aplicó el escalón 3 del tratamiento a 3 pacientes que presentaban una hipertrofia del EAI y que no habían experimentado mejoría con la aplicación de los anteriores escalones terapéuticos, mejorando la sintomatología en 1 caso con una intensidad dolor anal EAV: 4, con resolución completa en los otros 2 pacientes (Tabla IV). En la actualidad de los 15 pacientes están asintomáti-cos 4 pacientes, 8 pacientes tienen alguna crisis leve y esporádica (1/ 6 meses) y sólo 3 pacientes siguen presentando crisis dolorosas con regularidad (1/mes). 
DISCUSIÓN
La proctalgia fugaz es un problema con expresión clí-nica nada constante dadas las diferencias en la periodicidad y duración de las crisis, lo que hace difícil englobar a estos pacientes en un grupo común. Es una patología extraordinariamente frecuente, pero afortunadamente la mayoría de los pacientes que la sufren, presentan episodios esporádicos (1-2 al año o menos), por lo que no suelen demandar consulta médica (1), de ahí que los pacientes que fueron remitidos a nuestras consultas presentaran una media de 2 crisis por semana, motivo por el que no se pudo utilizar el número de crisis como criterio de exclusión para este estudio.
Aunque la clínica de la proctalgia fugaz es bien conocida desde hace casi un siglo, su etiología no está clara y su manejo terapéutico sigue siendo difícil, con pocos casos recogidos en la literatura.
Han aparecido varias teorías para explicar su fisiopatología: alteraciones de la morfología y función del esfínter anal interno (3), ya que parece existir una forma hereditaria que cursa con hipertrofia del mismo (4, 5) . También se han descrito casos asociados al síndrome de colon irritable (6) en el que parece estar implicada una excesiva liberación de serotonina que provocaría una excesiva hipermotilidad e hipersensibilidad visceral (7) . Otras teorías relacionan a la proctalgia fugaz con factores psicológicos (8) .
El diagnóstico se basa en sus características clínicas y en la ausencia de otras patologías que puedan ser responsables del dolor. La exploración física, así como la rectoscopia y anoscopia son normales en estos pacientes. La ecografía endoanal o la RNM puede ser normal o demostrar la existencia de una hipertrofia del EAI, por lo que se beneficiarían a priori, de la esfinterotomía lateral interna (como ocurre en la forma hereditaria). La manometría anorrectal puede demostrar un incremento del tono del EAI con una ausencia de relajación del mismo de carác-ter paroxístico en algunos pacientes (3).
El diagnóstico diferencial del dolor anorrectal debe hacerse con causas orgánicas de dolor local como hemorroides, fisura anal, fístulas perineales, abscesos, neoplasias, compresión de nervios sacros (8), y procesos ginecológi-cos (9) .
